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TÖÖS KASUTATUD LÜHENDID 
ACBT – hingamistehnikate aktiivne tsükkel 
ACSM – American College of Sports Medicine 
AD – autogeenne drenaaž 
FEV1 - sekundikapatsiteet ehk peale maksimaalset sissehingamist esimesel sekundil 
väljahingatav õhuhulk 
FVC - forsseeritud vitaalkapatsiteet ehk pärast maksimaalset sissehingamist väljahingatav 
õhuhulk 
FET – forsseeritud väljahingamise tehnika 
GOLD - Global Initiative for Chronic Lung Disease 
HS - hingamissagedus 
IPV – intrapulmonaalne perkussiooni ventilatsioon 
KMI – kehamassiindeks 
KOK – krooniline obstruktiivne kopsuhaigus 
PEF – ekspiratoorne tippvoolu kiirus 
PEP – positiivne ekspiratoorne surve 
PFT – pulmonaalse funktsiooni test 
PaCO2 -  süsihappegaasi osarõhk arteriaalses veres 
PD – posturaalne drenaaž 
SLS – südame löögisagedus 
SpO2 – hapniku saturatsioon mõõdetuna pulssoksümeetriga 









Tsüstiline fibroos (TF) on kõige sagedasem geenimutatsioonist tingitud letaalne haigus valge 
rassi hulgas. TF on kompleksne diagnoos, mis hõlmab endas kroonilist obstruktiivset 
kopsuhaigust (KOK), pankrease puudulikkust ning klooriioonide suurenemist higis. TF-le on 
iseloomulik tihkete sekreetide teke respiratoorses traktis, pankreases, gastrointestinaalses 
traktis, higinäärmetes ning teistes eksokriinsetes näärmetes. Eelmainitud muutused tingivad 
suurenenud infektsioonide tekke ning langenud kopsufunktsiooni, aeroobse võimekuse 
languse, toitumusliku staatuse halvenemise ning skeletideformatsioonid.  
 
Kuna TF on progresseeruv multisüsteemne haigus, siis peab ravi selle puhul olema järjepidev 
ning kompleksne. Ravi hulka kuuluvad tavaliselt intravenoossed antibiootikumid, 
inhalatsioonid, põletikuvastased ravimid ning kõrge kalorsusega toit. Väga tähtis osa TF 
rehabilitatsioonis on ka füsioteraapial. Füsioteraapia hõlmab tavaliselt hingamisteede 
puhastamise tehnikaid, rindkere mobilisatsioone ning füüsilist treeningut, et parandada 
sekreedi väljutamist, vähendada rühihäireid ning suurendada füüsilist võimekust.  
 
Kuigi TF-i puhul on tegemist pöördumatu haigusseisundiga, on teada, et füsioterapeutilistel 
meetoditel võib olla haigust pidurdav ning sümptomeid leevendav efekt. Selle tõttu on 
võimalik sobiliku rehabilitatsiooniprogrammiga parandada TF haigete elukvaliteeti. Siiski 
pole siiani kindlaks tehtud, milline lähenemine on kõige efektiivsem TF haigete 
kopsufunktsiooni ning aeroobse võimekuse parandamisel.  
 
Käesolev uuring keskendub lühiajalise füsioteraapia ravitsükli mõju uurimisele TF haigete 
tervislikule seisundile. Vaadeldakse nii pulmonoloogilise teraapia kui ka aeroobse treeningu 











1.1. Tsüstiline fibroos 
TF on kõige sagedasem letaalne autosoom-retsessiivselt pärilik progresseeruv multisüsteemne 
haigus valge rassi hulgas. TF esinemissagedus Euroopas on keskmiselt 1 : 2500, kuid see 
varieerub suuresti geograafiliselt ja rahvastikurühmiti. Eestis on TF-i esinemissagedus 1 : 
7700 (Vasar et al., 2007). 
TF on eksokriinnäärmete haigus, mis põhjustab kroonilisi respiratoorseid infektsioone, 
pankrease ensüümide puudulikkust ning nendest tulenevaid sekundaarseid tüsistusi. TF-ile on 
iseloomulik klassikaline sümptomite triaad: KOK, pankrease eksokriinne puudulikkus ning 
klooriioonide arvu suurenemine higis. Kopsude haaratus esineb 90% patsientidest, kes elavad 
üle vastsündinu perioodi, pankrease puudulikkus aga umbes 85% juhtudest (Sharma, 2012; 
Vasar et al., 2007).  
TF-i üldised sümptomid on: 
 Suurenenud köha sagedus, intensiivsus ja kestus 
 Muutused sekreedi välimuses 
 Hemoptüüs 
 Suurenenud düspnoe ja vähenenud koormustaluvus 
 Üleüldise enesetunde langus – suurenenud väsimus, nõrkus, palavik, vähenenud isu. 
 
TF haiguse funktsionaaseteks ilminguteks on: 
 Suurenenud hingamistöö – interkostaalsed retraktsioonid ja abilihaskasutus hingamisel 
 Suurenenud hingamissagedus (HS) 
 Suurenenud hingamisraginad 




Iseloomulikud laboratoorsed leiud: 
 Väljahingatav õhumaht 1 s jooksul (FEV1) vähenenud 10% või rohkem võrreldes 
parimate tulemustega viimase 6 kuu jooksul 
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 Õhu sulustumine ja/või uus infiltraat kopsuradiograafias 
 Leukotsütoos 
 Vähenenud arteriaalse hapniku saturatsioon (SpO2) (Gibson, Burns, Ramsey, 2003). 
 
Haiguse progresseerumist mõjutavad erinevad funktsionaalsed mehhanismid: pankrease 
puudulikkusest tingitud toitainete imendumise häirumine, hüperinflatsioonist tingitud 
hingamistöö intensiivistumine ning tõusnud puhkeoleku ja normaalne totaalne energiavajadus 
(Schöni ja Casaulta-Aebischer, 2000). Kombinatsioonis pulmonaalsete infektsioonidega 
viivad eelpoolöeldud faktorid nii rasva- kui rasvavaba massi alanemisele. Skeletilihasmassi 
langus väljendub ka inspiratoorsete lihaste atroofias, mis koos hüperinflatsiooniga viib nende 
funktsionaalse defitsiidini (Enright et al., 2004).  
Toitumuslikest, pulmonaalsetest ning skeletaarsetest häiretest tingitud füüsilise 
koormustaluvuse langusega kaasnevateks sümptomiteks on düspnoe, väsimus ning 
ventilatoorne puudulikkus, mis omakorda tingivad elukvaliteedi languse (Hommerding et al., 
2010).  
Tuginedes kirjanduse andmetele on TF patsientide keskmine eluiga umbes 36 eluaastat. 
Meeste keskmine eluiga on oluliselt kõrgem kui naistel. Peamiseks surma põhjuseks on lõpp-
staadiumi kopsuhaigus (Sharma, 2012). 
1.2. TF-i iseloomustavad näitajad 
 
Ravistrateegiate efektiivsuse ja haiguse progressiooni hindamiseks kasutatakse järgmisi 
funktsionaalseid näitajaid: spiromeetrilised, koormustaluvuse ning elukvaliteedi näitajad. 
Spiromeetrilised näitajad võimaldavad mõõta haiguse progressiooni, koormustaluvus annab 
hinnangu patsiendi töövõimele ning elukvaliteet võimaldab mõõta puude astet.  Lisaks 
eelmainitud näitajatele fikseeritakse ka SpO2, C-reaktiivne valk ning 24 tunni sekreedi eritus 
ja selle erikaal (Bradley et al., 2001). Haiguse progressiooni peegeldavad ka kehamassiindeks 
(KMI) ning düspnoe aste (Casanova et al., 2008). 
1.2.1. Spiromeetria 
Hingamisteede haiguste tuvastamise ning respiratoorsete mehhanismide hindamise üheks 
sagedasemaks meetodiks on spiromeetria, mis võimaldab mõõta kopsufunktsiooni 




Spiromeetria hindab kopsude, rindkere ja respiratoorsete lihaste integreeritud mehaanilist 
funktsiooni ning võimaldab mõõta kopsude totaalkapatsiteeti ja residuaalmahtu, mis 
väljendab õhuhulka kopsudes peale maksimaalset väljahingamist (McCarthy ja Dweik, 2011).  
Spiromeetria on kõige paremini korratav, standardne ning objektiivne viis obstruktsiooni 
hindamiseks (Barnes ja Fromer, 2011). Hingamisteede obstruktsioonile viitavad muutused 
FEV1-s, mis väljendub peale maksimaalset sissehingamist väljahingatavas õhuhulgas 1 
sekundi jooksul ning forsseeritud vitaalkapatsiteedis ehk pärast maksimaalset sissehingamist 
väljahingatavas õhuhulgas (FVC). Hingamisteede obstruktsioon, mis tingib õhuvoolu 
pidurdumise võib tekkida sekundaarselt bronhiospasmi, hingamisteede põletike, kopsukoe 
elastsuse alanemise, sekreedi hulga tõusu või nende kombinatsiooni tulemusel (McCarthy ja 
Dweik, 2011). 
 
Ebaproportsionaalne FEV1 langus võrrelduna FVC-ga (FEV1/FVC) on obstruktiivse 
kopsuhaiguse tunnus, mis võib viidata TF-i, astma, emfüseemi, bronhioliidi või bronhiidi 
olemasolule. FVC vähenemine normaalse või suurenenud FEV1/FVC suhte juures võib 
viidata restriktiivsele kopsuhaigusele. Mõõtes totaalkapatsiteeti või residuaalmahtu saab 
kinnitada restriktsiooni olemasolu (McCarthy ja Dweik, 2011).  
 
Kopsuhaiguse raskustaset tuleks hinnata lähtudes Global Initiative for Chronic Lung Disease 
(GOLD) juhtnööridest, et kindlaks teha spiromeetrilisi muutusi ning komplikatsioone. 
GOLD’i järgi jagatakse krooniline obstruktiivne kopsuhaigus spiromeetria näitajate alusel 4 
raskusastmesse:  
1. aste (vähene obstruktioon)- FEV1/FVC suhe – 0,70 ning FEV1 80% oletatavast ; 
2. aste (kesmine) – FEV1 50-80% oletatavast; 
3. aste (raske) – FEV1 30-50% oletatavast; 
4. aste (väga raske) – FEV1 30% oletatavast või FEV1 50% oletatavast ning krooniline 
respiratoorne puudulikkus. 
Ka vähese obstruktsiooniga patsientidel võib esineda olulisi muutusi ventilatoorsetes 
mehhanismides, suuremaid pingutuspuhuseid sümptomeid ning füüsilise võimekuse 
piiranguid kui nendevanustel tervetel inimestel (Barnes ja Fromer, 2011).  
9 
 
1.2.2. Suurte hingamisteede läbitavus ja selle hindamine 
Kirjanduse andmeil on TF-i korral muutused õhuvoolu kiiruses aktiivse väljahingamise ajal 
põhjustatud peamiselt just suurte hingamisteede läbitavuse häiretest (White, 2005).  
Ekspiratoorne tippvoolu kiirus (PEF) on maksimaalne väljahingamiskiirus, mis väljendab 
suurte hingamisteede läbitavust, võimaldades hinnata nii obstruktsiooni tõsidust kui hetkeravi 
efektiivsust (Mandros et al., 2006).  PEF on üks tundlikumatest õhuvoolu dünaamilise 
vastupanu hindamismeetoditest, võimaldades mõõta väljahingamise aegset õhuvoolu selle 
kõrgemail mahul (White, 2005).  
On leitud, et ekpiratoorse tippvoolu juures tekkivad õhuvoolu takistused suurtes 
hingamisteedes on jälgitavad isoleeritult muutustest väikestes hingamisteedes, mistõttu 
soovitatakse PEF-i just dünaamilise õhuvoolu variatsioonide mõõtmiseks suurtes 
hingamisteedes (White, 2005).  
Ravimid, mida kasutatakse obstruktiivse kopsuhaiguse korral parandavad peamiselt suurte 
hingamisteede läbitavust, mistõttu raviefektid on paremini registreeritavad PEF’i tulemustes 
võrrelduna FEV1 näitajatega (White, 2005).  
1.2.3. Hapnikuga varustatus ja selle hindamine 
Seoses sagedaste respiratoorsete infektsioonidega ja progresseeruva respiratoorse 
puudulikkusega esineb TF-i patsientidel hapnikuga küllastunud hemoglobiini hulga langus 
veres (Schermer et al., 2009). 
Hapnikuga küllastunud hemoglobiini languse aga ka võimaliku düspnoe määramiseks on 
kasutusel pulssoksümeetria, mis kasutab selekteeritud valguse lainepikkust (Hassan et al., 
2008). Üks oksümeetri ots käitub kui valgustkiirgav allikas ning teine ots on fotodetektor. 
Suhteline punase (hapnikurikka vere poolt absorbeeritud) ja infrapunase (hapnikuvaese vere 
poolt absorbeeritud) valguse absorbeeriva lainepikkuse süstoolne komponent korreleerub 
arteriaalse vere SpO2-ga (McCarthy ja Dweik, 2011). 
Pulssoksümeetria on mitteinvasiivne meetod, mis võimaldab kontrollida patsiendi 
oksügenisatsiooni väga lühikese aja jooksul. Hollandi juhised kroonilise obstruktiivse 
kopsuhaiguse puhul ütlevad, et respiratoorne puudulikkus tekib väikese tõenäosusega kui 
SpO2 on >92%. Kui SpO2 langeb alla 90%, siis tuleks rakendada hapnikravi (Schermer et al., 




Düspnoe on üks peamistest kaebustest TF patsientide hulgas (Leroy et al., 2011). Düspnoe 
ehk hingeldus on oluline igapäevaelu häiriv faktor, mis limiteerib füüsilist tegevust 
obstruktiivse kopsuhaigusega patsientide puhul. Süvenev düspnoe viib sageli kehalise 
aktiivsuse vältimiseni, mille tagajärjeks on füüsilise võimekuse edasine langus (O’Donnell, 
2006).   
Düspnoe sõltub mitmetest faktoritest, kuid väga olulist rolli mängivad seejuures 
inspiratoorsete lihaste jõudlus ning alveolaarne hüpoventilatsioon. Ebapiisav toitainete 
imendumine ning hüperinflatsioon põhjustavad inspiratoorsete lihaste düsfunktsiooni, mis 
viivad düspnoe tekkeni (Leroy et al., 2011). 
Uuringud näitavad, et düspnoe on põhjustatud üleüldisest tsentraalse respiratoorse motoorse 
väljundi suurenemisest, mis suunatakse põhiliselt rinnakorvi lihastele. Muutused 
respiratoorses mehaanikas ning intratorakaalses rõhus võivad vähendada kardiaalset 
väljalaset, mõjutades vere tagasivoolu perifeeriast südamesse või siis pärssides südame 
võimet paisata verd perifeersesse tsirkulatsiooni. See omakorda võib põhjustada arteriaalse 
vere gaaside suhte muutuse, mille  tagajärjel tekib hüperkapnia. Obstruktiivse kopsuhaiguse 
patsientidel on arteriaalses veres süsihappegaasi osarõhu (PaCO2) suurenemine kõige 
tähtsamaks stiimuliks, mis lülitab välja kõik teised düspnoe tekkepõhjused. Keemilistel ehk 
metaboolsetel ventilatoorsetel stiimulitel ei ole spetsiifilist efekti düspnoele, välja arvatud läbi 
ventilatsiooni stimuleerimise (Grazzini et al., 2005). 
Düspnoe raskusastme hindamiseks kasutatakse Borgi skaalat. Borgi skaalat kasutatakse 
abivahendina 6- minuti kõnnitesti läbiviimisel, et hinnata ventilatoorseid vaevusi enne ja 
pärast füüsilist pingutust. Patsiendi düspnoe astme määratlemine annab olulist infot patsiendi 
kliinilise pildi muutumisest teraapia ajal (Hommerding et al., 2010). Hommerding et al. 
(2010) poolt läbi viidud uuring näitas, et Borgi skaala on täpne vahend hindamaks 
subjektiivset düspnoed  täiskasvanutel ning üle 9-aastaste lastel. 
1.2.5. Aeroobne võimekus ja selle hindamine  
TF patsientidel on madal aeroobne võimekus, mis omakorda tingib elukvaliteedi languse. 
Kardiorespiratoorse võimekuse hindamiseks TF haigetel kasutatakse kõige sagedamini 6-
minuti kõnnitesti. 6-minuti jooksul läbitud distants korreleerub hästi nii objektiivselt määratud 
maksimaalse töökoormuse ja maksimaalse hapniku tarbimise kui ka igapäeva elutegevustega 
hakkamasaamist väljendava elukvaliteedi indeksiga (Chetta et al., 2001). On leitud ka 
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korrelatiivsed seosed 6-minuti testi ning FEV1, rindkere röntgeni ning toitumusliku staatuse 
vahel (Fila et al., 2006). Samuti on leitud tugev seos 6-minuti testi tulemuste ning 
koordinatsiooni ja quadriceps femorise jõu vahel (Savci et al., 2005).  
Kirjanduse andmetel on 6- minuti test sobilikem test TF patsientide füüsilise võimekuse 
uurimiseks, kuna võrreldes teiste kõnni- või veloergomeetriliste testidega seostub ta paremini 
igapäevaelu tegevustega. Samuti on ta lihtsalt läbiviidav, usaldusväärne ning hästi tolereeritav 
patsientide poolt (Solway et al., 2001). 
1.3. TF-i puhul kasutatavad teraapiad 
1.3.1. Hingamisteede puhastamise tehnikad 
Et tagada bronhide puhastumine on TF haigetel oluline kasutada igapäevaselt hingamisteede 
puhastamise tehnikaid (Flume et al., 2009). 
Kasutusel on mitmeid erinevaid hingamisteede puhastamise tehnikaid. Nende kõigi ühiseks 
eesmärgiks on normaalse mukotsiliaarse puhastumise tagamine ning sekreedi väljutamise 
hõlbustamine. Need tehnikad suurendavad mukotsiliaarset puhastumist läbi sekreedi 
viskoossuse muutmise ja selle väljutamise hõlbustamise (Bradley et al., 2006).  
On leitud, et teraapiast kinnipidamine on TF haigete hulgas üsna tagasihoidlik (40-55%). 
Teraapiast kinnipidamisel on oluline selle pikkus ja keerukus. Patsiendid eelistavad 
teraapiaid, mida nad saavad ise läbi viia ning mis võimaldavad neile suuremat iseseisvust 
(Bradley et al., 2006). 
Siiani pole leitud erinevusi hingamisteede puhastamise tehnikate efektiivsuses. Kindlasti on 
oluline kasutada hingamisteede puhastamise tehnikaid lähtuvalt konkreetse indiviidi 
vajadustest, arvestades patsiendi vanust, tema eelistusi, haiguse raskusastet, partneri 
kättesaadavust, patsiendi subjektiivset arvamust ning objektiivseid näitajaid.  Tuleb arvestada, 
et patsiendi seisundi muutudes peab muutma ka teraapiat ning selle tõttu tuleks teraapia 
sobivust periooditi hinnata (Flume et al., 2009).  
Füsioloogiliselt peaksid hingamisteede puhastamise tehnikad täitma järgmisi nõudeid:  
1) suurendama PEF’i, et viia sekreet neelu poole; 
2) ekspiratoorse tippvoolu ja inspiratoorse tippvoolu suhe peaks olema suurem kui 1,1 
ning võnkumise sagedus peaks olema 3-17 hertsi; 
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3) vähendama sekreedi viskoossust ja elastsust ning seeläbi parandama sekreedi 
transporti;  
4) esile kutsuma spontaanseid köhatusi läbi mehaanilise stimulatsiooni, et eemaldada 
sekreet trahhea ning sisemiste ja vahepealsete kopsupiirkondade küljest; 
5)  suurendama väljutatud sekreedi mahtu (Kendrick, 2006).  
Hingamisteede puhastamise tehnikate kuldseks standardiks on peetud konventsionaalset 
manuaalset rinna füsioteraapiat koos posturaalse drenaažiga (PD).  Teraapia kujutab endast 
raskusjõu poolt mõjutatud asendeid, millega seotakse sügavad hingamised koos rinna 
koputlemise, raputamise või vibratsioonidega. Selle meetodi miinusteks on suur ajakulu ning 
assisteerimisvajadus. Et pakkuda alternatiivi konventsionaalse rinnakorvi tehnikale ja 
võimaldada patsientide suuremat iseseisvust on välja töötatud mitmeid erinevaid 
hingamisteede puhastamise seadeldisi: positiivne ekspiratoorne surve (PEP), Flutter, 
Acapella, Cornet, intrapulmonaalne perkussiooni ventilatsioon (IPV), Percussive Neb ning 
kõrgsagedusliku vibratsiooni seadeldised (Marks, 2007).  
Eelpoolmainitud seadeldiste mehhanism seisneb hingamisteede stabiliseerimises ning õhuga 
varustatuse parandamises distaalsemates kopsuosades läbi kollateraalse ventilatsiooni, samuti 
takistavad nad väljahingamisaegset hingamisteede kollabeerumist (Marks, 2007).  
Lisaks konventsionaalsele rinnakorvi tehnikale ning erinevatele seadeldistele on töötatud välja 
ka erinevaid aktiivseid hingamistehnikaid: forsseeritud väljahingamise tehnika (FET), 
hingamistehnikate aktiivne tsükkel (ACBT) ning autogeenne drenaaž (AD) (McCool ja 
Rosen, 2006).  
FET ehk huffing on võetud kasutusele kui alternatiiv köhimisele. On leitud, et FET’i ajal on 
intrapulmonaalne rõhk väiksem kui köhimise ajal, mistõttu alaneb ka kompressioon 
hingamisteedele, ennetades nende kollabeerumist ning soodustades seeläbi sekreedi 
väljutamist (McCool ja Rosen, 2006).  
ACBT võimaldab parandada pulmonaalset funktsiooni ning õhuteede puhastumist. ACBT 
koosneb hingamiskontrollist, rindkere ekspansioonist ning FET’ist. Sügavad sissehingamised 
võimaldavad sekreedil liikuda väikestest hingamisteedest suurtesse, kust sekreet läbi FET’i 
väljutatakse (Fink, 2007).  Uuringud näitavad, et ACBT on sama efektiivne kui teised 
aktiivsed või passiivsed õhuteede puhastamise tehnikad (Daniels, 2010).  
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AD on hingamistehnika, mille eesmärk on maksimaliseerida õhuliikumist hingamisteedes, 
kasutades kontrollitud etapilist hingamist erinevatel kopsumahtudel (Daniels, 2010). AD 
võimaldab mobiliseerida sekreeti perifeersetest hingamisteedest ning suunata neid 
tsentraalsete osade poole (McCool ja Rosen, 2006).  
Pikaajalised uuringud kinnitavad AD efektiivsust sekreedi mobiliseerimises ning patsiendid 
eelistavad AD-i, sest see võimaldab neile suuremat iseseisvust (Fink, 2007).  Võrreldes PD-i 
ning rinna koputlemisega tekib AD-i puhul väiksema tõenäosusega hapniku desaturatsioon, 
mistõttu patsiendid taluvad seda meetodit märksa paremini. Samuti on leitud, et AD-i 
lisamine PD-le annab paremaid tulemusi sekreedi eemaldamises kui PD üksi (Giles et al., 
1995).  
AD-i on võrreldud ka ACBT-ga ning on leitud, et AD oli efektiivsem sekreedi eemaldamises 
(Pryor, 1999). Miller et al. (1995) võrdles AD-i ACBT ja PD-i ja perkussiooniga. Uuringu 
tulemusena leiti,  et õhuteede puhastumise määr on suurem AD-i puhul võrreldes ACBT-ga, 
kuid ei leitud olulist efekti pulmonaalse funktsiooni testi (PFT) tulemustele ega hapniku SpO2 
näitajatele. Savci et al. (2000) leidis, et PEF tulemused olid statistiliselt paremad AD-i puhul 
võrreldes ACBT-ga.  
Pfleger et al. (1992) võrdles AD-i kõrgrõhu positiivse ekspiratoorse survega (kõrgrõhu 
PEP’iga) ning leidis, et mõlemad parandasid märgatavalt PFT tulemusi. AD põhjustas 
suurimaid muutusi PFT tulemustes, kuid selle käigus toodeti vähem sekreeti kui kõrgrõhu 
PEP’i puhul.  
App et al. (1998) leidis, et AD-i teraapia vähendab oluliselt sekreedi viskoossust võrreldes 
Flutter’iga.  
Võrdlemaks eelpoolmainitud õhuteede puhastamise tehnikate efektiivsust ning nende eeliseid 
kõrvutati 15 erinevat uuringut. Metaanalüüs ei näidanud tehnikate erinevusi FEV1, FVC ega 
PEF näitajates. Läbiviidud uuringutest järeldati, et kui tehnikad on samaväärselt tulemuslikud, 
siis patsiendid eelistavad pigem PEP’i, Flutter’it või AD-i (Bradley et al., 2006).  
1.3.2. Rindkere mobilisatsioonid 
TF-i puhul põhjustab kopsuhaigus hüperinflatsiooni, rindkere tünderdeformatsiooni ning 
rindkere seina jäigastumist. Need tüsistused tulenevad abdominaalsete lihaste nõrkusest ning 
madalast intraabdominaalse rõhu tõstmise võimest, mis tingib ekspiratoorse võimekuse 
langust, hingamisteede puhastumise mehhanismide häirumist ning õhu sulustumist kopsudes. 
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Kõik eelpoolmainitud mehhanismid viivad omakorda kopsuventilatsiooni ning perfusiooni 
häirete süvenemisele (Demry et al., 2007).  
Rindkere mobilisatsiooni eesmärgiks on suurendada torakaalset võimekust läbi rindkere kõigi 
liigeste mobiliseerimise passiivselt ning aktiivselt. Samuti on oluline rinna eesmiste lihaste ja 
diafragma tugevdamine ja venitamine, seljalihaste ja abaluulihaste tugevdamine ning 
abdominaalse rõhu suurendamine tõstes musculus oblique abdominus internus, externus ja 
musculus transversus abdominus jõudu. Haiguse ning rindkere hüperinflatsiooni 
progresseerudes võivad rindkere mobilisatsioonid parandada kopsufunktsiooni ning 
vähendada rinnavalu (Demry et al., 2007).  
Demry et al. (2006) uuris rindkere mobilisatsiooni ja tugevdamise harjutuste mõju 
hingamisfunktsiooni paranemisele TF haigete hulgas. Treening sisaldas jõu- ja 
venitusharjutusi rindkere-, selja- ja kõhulihastele, et mobiliseerida rindkere ning parandada 
diafragma töövõimet. Programm sisaldas ka tasakaalu ja raskustkandvaid harjutusi, et 
parandada koordinatsiooni ja rühti. Võrreldi muutusi FEV1-s ja pulmonaalseid ägenemisi 1 
aasta treeningu jooksul ning 1 aasta jooksul peale treeningprogrammi. Kõikide patsientide 
hulgas täheldati rühi, rindkere mobiilsuse, lihasjõu ning subjektiivse heaolu paranemist. 
Samuti paranesid FEV1 näitajad ning vähenes ka pulmonaalsete ägenemiste hulk. Sellest 
uuringust järeldub, et rindkere mobiilsuse ja lihasjõu suurendamine on efektiivne meetod 
pulmonaalsete ägenemiste hulga vähendamiseks ning kopsufunktsiooni halvenemise 
aeglustamiseks. 
1.3.3. Aeroobne treening 
Kirjanduses leidub rohkelt artikleid, mis käsitlevad pikaajalise aeroobse treeningu mõju TF 
patsientide kehalisele töövõimele, kardiopulmonaalsele võimekusele, kopsufunktsioonile, 
lihasfunktsioonile, elukvaliteedile ja tervislikule seisundile (Gulmans et al.,1999; Hebestreit 
et al.,2010; Holzer et al., 1984; de Jong et al.,1994; O’Neill et al., 1987; Orenstein et 
al.,2004; Orenstein et al.,1981; Sahlberg ja Eriksson et al.,2008; Sahlberg ja Svantesson et 
al., 2008; Salh et al., 1989; Schneiderman-Walker et al., 2000; Turchetta et al., 2004).  
Tuginedes kirjandusele saab väita, et pikaajaline aeroobne treening tõstab kehalist võimekust 
(Hebestreit et al.,2010; de Jong et al.,1994; Orenstein et al., 2004, Orenstein et al., 1981; Salh 
et al., 1989; Sahlberg ja Eriksson et al., 2008, Sahlberg ja Svantesson et al., 2008). 
Teadaolevalt vaid Holzer et al. (1984), O’Neill et al. (1987) ja Schneiderman-Walker et al. 
(2000 ) ei leidnud muutusi füüsilises võimekuses aeroobse treeningu tulemusena. 
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Orenstein et al. (1984) väidab, et aeroobse treeningu tulemusel langevad südame 
löögisageduse (SLS) näitajad submaksimaalsel tööl. Eelnevat kinnitavad ka uuringud, mis 
kirjeldavad aeroobse treeningu efekti maksimaalsele hapnikutarbimisele (de Jong et al.,1994; 
Orenstein et al., 2004, Orenstein et al., 1981; Sahlberg ja Eriksson et al., 2008, Sahlberg ja 
Svantesson et al., 2008).  
Kopsufunktsiooni osas on autorid seisukohal, et aeroobsel treeningul on siiski vaid säilitav 
efekt (de Jong et al., 1994; Gulmans et al., 1999; Orenstein et al., 2004; Orenstein et al., 
1981; Sahlberg ja Svantesson et al., 2008; Schneiderman-Walker et al., 2000; Turchetta et al., 
2004). Teadaolevalt vaid Hebestreit et al. (2010) saavutas olulise kopsufunktsiooni 
paranemise aeroobse treeningu tulemusel.   
Mitmed uuringud (Gulmans et al., 1999; Orenstein et al., 2004; Selvadurai et al., 2002) on 
leidnud, et aeroobne treening parandab oluliselt alajäsemete jõudu. Orenstein et al. (1981) on 
leidnud, et aeroobne treening parandab ka respiratoorsete lihaste vastupidavust. 
Mõningad autorid on uurinud ka seoseid aeroobse treeningu, füüsilise võimekuse  ja 
elukvaliteedi vahel ning leidnud, et füüsilise võimekuse tõus tingib ka tervisega seonduva 
elukvaliteedi tõusu (de Jong et al., 1994; Hebestreit et al., 2010).  
Oluliselt vähem leidub uuringuid, mis kirjeldavad lühiajalise (vähem kui 1 kuu) aeroobse 
treeningu mõju TF haigetele (Baldwin et al., 1994; Bilton et al., 1992; Cerny et al., 1989; 
Gruber et al., 2008; Salh et al., 1989; Selvadurai et al., 2002). Teadaolevalt on kõik senised 
lühiajalised uuringud viidud läbi haiglasiseselt, kus patsiendid viibisid kas korralisel ravil või 
ägenemise tõttu. Uuringutulemused tõendavad, et ka lühiajaline aeroobne treening tõstab 
füüsilist võimekust, kuid on leitud, et efektiivsem on kombinatsioon aeroobsest ja 
jõutreeningust (Selvadurai et al., 2002). 
Gruber et al. (2008) leidis pulmonaalse funktsiooni paranemist aeroobse treeningu grupis 
lühiajalise treeningu tulemusel. Treeningu tulemusena paranesid ka erinevad funktsionaalsed 
näitajad - painduvus, jõud, tasakaal, koordinatsioon (Gruber et al., 2008). 
Kirjanduses leidub ka mitmeid uuringuid, mis võrdlevad lühiajalist aeroobset treeningut 
hingamisteede puhastustehnikatega. Kõige enam on võrreldud aeroobset treeningut 
konventsionaalse rindkere teraapiaga. Uuringutulemused näitavad, et puudub erinevus 
pulmonaalsetes funktsionaalsetes näitajates aeroobse treeningu ja konventsionaalse teraapia 
vahel (Baldwin et al., 1994; Bilton et al., 1992; Cerny et al., 1989; Selvadurai et al., 2002).  
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Selvadurai et al. (2002) näitas oma uuringus, et lühiajaline aeroobne treening tõstab kehalist 
võimekust võrrelduna konventsionaalse rindkere teraapiaga, samas kui Cerny et al. (1989) ei 
leidnud erinevust kahe grupi vahel aeroobse võimekuse seisukohalt.  
Selvadurai et al. (2002) võrdles aeroobse treeningu ja konventsionaalse teraapia mõju 
elukvaliteedile ning leidis selle tõusu vaid aeroobse treeningu grupis. 
Sekreedi eliminatsiooni seisukohast on leitud eelis konventsionaalsel füsioteraapial (Salh et 
al., 1989). Kui aga võrreldi konventsionaalset teraapiat ja kombineeritud tehnikat (aeroobne 
treening ja konventsionaalne teraapia), selgus, et eraldunud sekreedi kogus oli suurem just 
kombineeritud teraapia grupis (Baldwin et al., 1994).  
Kirjanduse ülevaatest lähtuvalt võib järeldada, et füüsiline treening pidurdab TF 
progressiooni. On leitud, et erinevad hingamisteede puhastustehnikad, rindkere 
mobilisatsioonitehnikad ja aeroobne treening tõstavad TF patsientide füüsilist võimekust, 
elukvaliteeti ning seeläbi ka elulemust.  
Tuginedes kirjandusele puudub tõenduspõhisus hingamisteede puhastustehnikate efektiivsuse 
erinevuse osas. On leitud, et kõik nad tagavad mukotsiliaarse puhastumise ning sekreedi 
väljutamise hõlbustamise. Samuti on leitud, et rinnakorvi mobilisatsioonid parandavad rühti, 
rindkere liikuvust ja lihasjõudu ning vähendavad pulmonoloogiliste ägenemiste hulka. Lisaks 
sellele on leitud, et aeroobne treening tõstab submaksimaalset koormustaluvust ning seeläbi 
parandab igapäevategevustega toimetulekut. Gruber et al. (2008) on leidnud, et lühiajalisel 
aeroobsel treeningul on pulmonaalset funktsiooni parandav efekt.  
Teadaolevalt puuduvad uuringud, mis võrdleksid lühiaegse aeroobse treeningu lisamise efekti 
hingamisteede puhastamistehnikatele ning rindkere mobilisatsioonidele. Tuginedes 
eelpoolöeldule tekkis huvi uurida lühiajalist aeroobset treeningut kombineerituna 
hingamisteede puhastustehnikate ja rindkere mobilisatsioonidega, et hinnata nende mõju TF 





2. TÖÖ EESMÄRK JA ÜLESANDED 
Käesoleva töö eesmärgiks oli selgitada aeroobse treeningu lisamise efektiivsus lühiajalisele 
pulmonoloogilisele füsioteraapia tsüklile TF diagnoosiga haigetel. 
Töös püstitatud eesmärgid: 
1. Hinnata pulmonoloogilise füsioteraapia mõju TF haigete kopsufunktsioonile ning 
aeroobse võimekuse näitajatele. 
2. Hinnata kombineeritud aeroobse treeningu ja pulmonoloogilise füsioteraapia mõju TF 
haigete kopsufunktsioonile ning aeroobse võimekuse näitajatele. 
3. Võrrelda omavahel pulmonoloogilise ning kombineeritud teraapia mõju TF haigete 




































Vaatlusalusteks valiti TF diagnoosiga patsiendid vanuses 11-29 eluaastat. Käesolevas 
uuringus osalesid patsiendid, kes viibisid TÜ Lastekliinikus korralisel ravil, mille vältel 
teostati neile regulaarset füsioteraapiat. Uuringus osalenud patsiendid jaotati kahte gruppi 
vastavalt sellele, mis teraapiat nad haiglasoleku perioodi jooksul said: 
1) esimese grupi (n=23) moodustasid TF diagnoosiga patsiendid, kes said 
pulmonoloogilist teraapiat 
2) teise grupi (n=22) moosutasid TF diagnoosiga patsiendid, kes said pulmonoloogilist 
teraapiat kombineerituna aeroobse treeninguga. 
Vaatlusaluste antropomeetrilised näitajad ja gruppide iseloomustus on toodud tabelis 1.  
Tabel  1. Antropomeetrilised näitajad (N – naine, M-mees) 
Grupid N Sugu(N/M) Vanus(a)  
x ± SD 
Pikkus(cm)
x ± SD 
Kehamass(kg) 



























169,7±16,9 56,29±15,4 19,01±2,31 
 
3.2. Uuringu korraldus 
Uuring teostati Tartu Ülikooli Eetikakomisjoni loal ning see viidi läbi haiguslugude analüüsi 
põhiselt. Uuring ja kõik testimisprotseduurid viidi läbi SA Tartu Lastekliinikus. 
Analüüsimiseks valiti haiguslood ajavahemikus veebruar 2005 kuni jaanuar 2011.  
Teraapia teostati vaatlusaluste korralise statsionaarse ravitsükli ajal 10 päeva jooksul. 
Teraapiat teostati 3 korda päevas kvalifitseeritud füsioterapeudi juhendamisel. 
Pulmonoloogilise teraapia grupile teostati AD-i 30 minutit hommikul, kümme rindkere 
mobilisatsiooni 30 minuti jooksul peale lõunat ning 30 minutit AD-i õhtul. Pulmonoloogilise 
teraapia ja aeroobse treeningu kombineeritud grupis teostati AD-i 30 minutit hommikul, 10 
rindkere mobilisatsiooni 30 minuti jooksul ning 25 minutit aeroobset treeningut treadmill’il 




AD on tehnika, kus kasutatakse kontrollitud ekspiratoorset õhuvoolu normaalse hingamise 
käigus, et mobiliseerida sekreete perifeersetes hingamisteedes ja neid tsentraalsete osade 
poole suunata (McCool ja Rosen, 2006).  
AD hõlmab endas erinevatel kopsumahtudel etapilist hingamist. Teraapiat alustati 
madalamahuliste hingamistega läbi nina, millele järgnes 2-3 sekundiline hinge kinnihoidmine. 
Seda korrati kuni oli tunda sekreedi liikumist hingamisteedes. Sel hetkel instrueeriti 
vaatlusaluseid köha maha suruma ning alustama 10-20 suuremamahulise hingamisega, kuni 
on jälle tunda või kuulda sekreedi liikumist. Viimaks sooritati vitaalkapatsiteedile lähedasi 
hingamisi, millele järgnesid huffingud (McCool ja Rosen, 2006). 
3.2.2. Rindkere mobilisatsioonid 
Rindkere mobilisatsioonid hõlmasid endas jõu- ja venitusharjutusi rindkere-, selja- ja 
kõhulihastele. Eesmärgiks oli kõigi rindkere liigeste mobiliseerimine ja intraabdominaalse 
rõhu tõstmine.  
3.2.3. Aeroobne treening 
Aeroobne treening hõlmas endas 30 minutit treadmill’il kõndimist. Koormuse annustamiseks 
kasutati valemit: 65% ealisest maksimaalsest SLS-st (ACSM, 2000).   
3.3. Uurimismeetodid 
3.3.1. Antropomeetrilised mõõtmised 
Kehalise arengu hindamiseks mõõdeti vaatlusaluste pikkus, kehamass ning arvutati KMI. 
Pikkuse mõõtmiseks kasutati statsionaarset mõõdulinti ning kaalumiseks elektroonilist kaalu. 
KMI arvutamiseks kasutati valemit: KMI=keha mass(kg)/pikkus
2
 (m) (Thyagarajan et al., 
2008).   
3.3.2. Spiromeetria 
Vaatlusaluste kopsufunktsiooni objektiivseks hindamiseks kasutati spiromeetrilist testi, mida 
teostati haiglasse saabumisel ning lahkumisel vahetult enne 6-minuti testi läbi viimist. Testi 
viidi läbi firma JAEGER pulmonaaldiagnostika süsteemiga MasterScope.  
Protseduuri ajal istus patsient toolil, ninale oli asetatud näpits ning suhu huulik, mille kaudu 
patsient rahulikult hingas. Seejärel paluti patsiendil hingata forsseerimata maksimaalse 
sügavuseni välja ja siis maksimaalse sügavuseni sisse. Kohe pärast seda hingas patsient 
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forsseeritult maksimaalse sügavuseni välja ja seejärel forsseeritult maksimaalse sügavuseni 
sisse. Tulemusena registreeriti õhuvoolu-mahu ling ehk õhu liikumise kiirused forsseeritud 
väljahingamisel. Määrati järgmised parameetrid: FEV1, VC, FEV1%-FEV1/VC suhe 
protsentides, FVC (l), FEV1/FVC suhe.  
Teostati 3 katset millest analüüsiti parimat tulemust. Tulemuste väljatrükil olid suuruste 
tegelikud ja normväärtused ning erinevus normist protsentides. Normväärtused arvutati 
vastavalt uuritava eale, soole, pikkusele ja kehakaalule (Miller et al., 2005).  
Antud uuringus kasutati FEV1 ja FVC näitajaid ning nende normväärtusi.   
3.3.3. PEF 
Suurte bronhide läbitavuse hindamiseks kasutati PEF-meetrit.  
Vaatlusaluseid instrueeriti sooritama maksimaalselt sügav sissehingamine läbi suu ning 
seejärel maksimaalselt forsseeritud kiire väljahingamine läbi PEF-meetri.  
PEF määrati puhkeolekus ning 1., 3. ja 5. taastumisminutil pärast 6-minuti kõnnitesti.  
3.3.4.  6-minuti kõnnitest 
Aeroobset võimekust hinnati 6-minuti testi käigus läbitava distantsi alusel. Test viidi läbi 
haiglakoridoris, kus vaatlusalused pidid kõndima 30-meetrisel lõigul 6-minuti vältel. 
Alguskoht oli märgitud teibiga ning ümberpööramise kohad olid märgitud värvilise 
koonusega. Patsiendid kõndisid enda valitud tempos, kuid nii kaugele kui võimalik. 
Patsientidel oli lubatud tempot aeglustada ning vajadusel peatuda ja puhata. Vajadusel oli 
lubatud kasutada kõnniabivahendit, kuid mitte teise isiku abi (ATS, 2002). Patsiendid olid 
eelnevalt tuttavad 6-minuti testi sooritamisega, mistõttu ei kasutatud ka proovitesti. Samuti ei 
ole ATS (2002) juhiste alusel vajalik sooritada proovitesti.   
3.3.5. Borgi skaala  
Vaatlusaluste düspnoe aste määrati subjektiivse hinnangu alusel vahetult peale 6-minuti 
kõnnitesti lõppu, kasutades 10-pallist Borgi skaalat (vaata lisa 1.)  
3.3.6. Pulssokümeetria 
Vaatlusaluste hapnikuga küllastunud hemoglobiini hulka veres ning SLS-st hinnati 
pulssokümeetria meetodil. Vaatlusaluste küünarvars oli mõõtmise ajal 90º nurga all ning 
toetatud alusele, õlg vabas asendis.  
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Registreeriti SpO2 ning SLS nii puhkeolekus kui ka koormusjärgselt 1., 3. ja 5. 
taastumisminutil pärast 6-minuti kõnnitesti.  
3.3.7. HS 
HS registreeriti füsioterapeudi poolt visuaalse vaatluse meetodil 60 s jooksul puhkeolekus 
ning 1., 3. ja 5. taastumisminutil pärast 6-minuti kõnnitesti. 
3.4. Andmete statistiline töötlus 
Statistilist andmeanalüüsi teostati tarkvaraprogrammi SAS 9.1 abil. Kõigi kvantitatiivsete 
andmete osas arvutati aritmeetiline keskmine ( x  ) ning standardhälve (SD). Uuritud gruppide 
keskmiste tulemuste paariviisiliseks võrdlemiseks teostati Wilcoxon signed-rank test. 
Olulisuse nivooks loeti p<0,05. Uuritud näitajate vaheliste seoste leidmiseks kasutati 















4. TÖÖ TULEMUSED 
Uuringu tulemustena leiti pulmonoloogilises  ning kombineeritud füsioteraapias osalenud TF 
diagnoosiga vaatlusaluste pulmonoloogilised, füsioloogilised ning funktsionaalsed 
parameetrid enne ja pärast 10-päevast intensiivset füsioteraapiat.  
4.1. Antropomeetrilised näitajad 
Gruppide vaheliste KMI väärtuste kõrvutamisel normväärtustega selgus, et pulmonoloogilises 
grupis oli 17 vaatlusalusel 23-st (73,91%) ning aeroobse treeningu grupis 19 vaatlusalusel 
22st (86,36%) normvahemikku jääv KMI. Võrreldes KMI väärtusi aeroobses ja 
pulmonoloogilises grupis selgus, et statistiliselt olulist erinevust gruppidevaheliselt ei esine.   
4.2. Spiromeetria testi tulemused 
Joonistel 1, 2, 3, 4 on kujutatud uuringugruppide spiromeetrilise testi  tulemused. Gruppide 
võrdlemisel ilmnes, et mõlemas grupis on näitajad nii treeningeelselt kui  -järgselt statistiliselt 
oluliselt madalamad ealisest normväärtusest. 
Võrreldes nihkeid treeningeelsetes ja –järgsetes spiromeetrilistes näitajates selgus, et mõlemas 
grupis oli need statistiliselt olulised. Uurides omavahel kahe grupi algväärtusi selgus, et  
statistiliselt olulist erinevust  spiromeetrilistes näitajates gruppide vahel treeningueelselt ei 
ilmnenud. Samuti ei ilmnenud olulist erinevust pulmonoloogilise ja kombineeritud teraapia 




Joonis 1. FEV1 tulemused aeroobses grupis enne ja pärast füsioteraapiat võrrelduna 
normväärtustega.  
 
Joonis 2. FEV1 tulemused pulmonoloogilises grupis enne ja pärast füsioteraapiat võrrelduna 
normväärtustega.  
 






Joonise 4. FVC tulemused pulmonoloogilises grupis enne ja pärast füsioteraapiat võrrelduna 
normväärtustega.  
4.3. PEF-testi tulemused 
Joonistel 5 ja 6 on kujutatud uuringugruppide PEF tulemused. Aeroobse treeningu grupis ei 
erinenud treeningueelsed väärtused normväärtustest, samas leiti, et treeningujärgsed väärtused 
olid statistiliselt oluliselt kõrgemad kui normväärtused. Pulmonoloogilise treeningu grupis ei 
olnud treeningeelsed ega treeningjärgsed väärtused statistiliselt erinevad normväärtustest.   
Uurides gruppidevahelisi PEF algväärtusi selgus, et  statistiliselt olulist erinevust gruppide 
vahel treeningueelselt ei ilmnenud. Mõlemas grupis esines oluline erinevus  treeningueelsetes 
ning –järgsetes näitajates.  Statistiliselt olulist erinevust pulmonoloogilise ja kombineeritud 




Joonis 5. PEF puhkeoleku väärtused aeroobses grupis enne ja pärast füsioteraapiat võrrelduna 
normväärtustega. 
 
Joonis 6. PEF puhkeoleku väärtused pulmonoloogilises grupis enne ja pärast füsioteraapiat 
võrrelduna normväärtustega. 
4.4. 6-minuti testi tulemused 
Joonisel  7, 8 on kujutatud uuringugruppide 6-minuti testi tulemused. Gruppide võrdlemisel 
ilmnes, et mõlemas grupis on distantsi näitajad nii treeningueelselt kui  -järgselt statistiliselt 
oluliselt madalamad ealisest normväärtusest.  
Võrreldes nihkeid treeningeelsetes ja –järgsetes distantsi näitajates selgus, et mõlemas grupis 















statistiliselt olulist erinevust gruppide vahel treeningueelselt ei ilmnenud. Samuti ei ilmnenud 
olulist erinevust pulmonoloogilise ja kombineeritud teraapia gruppide vahel treeningjärgsetes 
distantsi näitajates.   
 
Joonis 7. Distantsi väärtused aeroobse treeningu grupis enne ja pärast füsioteraapiat 
võrrelduna normväärtustega.  
 
 
Joonis 8. Distantsi väärtused pulmonoloogilises grupis enne ja pärast füsioteraapiat 
võrrelduna normväärtustega.  
27 
 
4.5. Borgi testi tulemused 
Düspnoe puhul ei leitud teraapiaeelselt ja -järgselt statistiliselt olulisi muutusi, kuid oli suund 
düspnoe astme vähenemiseks teraapia tulemusena. Kui uuringu eel oli keskmine düspnoe aste 
pulmonoloogilises grupis 3±2, siis uuringu järgselt oli selleks 2,5±2,3. Aeroobse treeningu 
grupis oli düspnoe treeningeelselt 2,27±1,25 ning treeningjärgselt 1,95±1,06.  
4.6. Pulssoksümeetria tulemused 
SpO2 väärtustes ei leitud statistiliselt olulisi erinevusi enne ja pärast teraapiat. Üldiselt oli 
suund SpO2 näitajate vähenemisele teraapia järgselt, välja arvatud pulmonoloogilise teraapia 
grupis 1. taastumisminuti näitajate ja aeroobse treeningu grupis puhkeoleku ning 1. 
taastumisminuti näitajate puhul, mis teraapiajärgselt suurenesid (tabel 1).  
Tabel 1. SpO2 näitajad pulmonoloogilise teraapia ning aeroobse treeningu grupis 


























































Ei leitud statistiliselt olulisi tulemusi ka SLS tulemustes, kuigi oli samuti täheldatav suund 




Tabel 2. SLS näitajad pulmonoloogilise teraapia ning aeroobse treeningu grupis 































































4.7. HS tulemused 
Pulmonoloogilise teraapia grupis ei leitud HS puhkeoleku väärtustes ning 1. ja 5. minuti 
taastumisväärtustes statistiliselt olulist erinevust enne ja pärast treeningtsüklit, kuigi kõigi 
näitajate puhul oli suund väiksemale HS-le peale teraapiat. Pulmonoloogilise teraapia grupis 
muutus statistiliselt oluliselt 3. taastumisminuti näitaja keskmine, mis oli enne teraapiat 




Joonis 9. HS näitajad teraapiaeelselt ja –järgselt pulmonoloogilise teraapia grupis (alg – 
treeningeelselt, lõpp – treeningjärgselt). HS0 – hingamissagedus puhkeolekus, HS1’ – 
hingamissagedus 1. taastumisminutil, HS3’ – hingamissagedus 3. taastumisminutil, HS5’ – 
hingamissagedus 5. taastumisminutil.   
Aeroobse treeningu grupis ei leitud statistiliselt olulist muutumist HS näitajates, kuid leiti 
samuti, et teraapia tulemusena oli suund väikemateks näitajateks (tabel 3). 









































4.8. Korrelatiivsed seosed uuritavate parameetrite vahel 
Käesolevas töös uuriti korrelatiivseid seoseid järgmiste parameetrite vahel:  
1) distants versus spiromeetria näitajad; 
2) distants versus 6-minuti testi raames registreeritud näitajad; 
3) KMI versus spiromeetria näitajad; 
4) KMI versus 6-minuti testi raames registreeritud näitajad. 
Pulmonoloogilise teraapia grupis korreleerus negatiivselt distants ja hingamissagedus 
puhkeolekus, 1. ja 5. taastumisminutil. Positiivne korrelatsioon esines SLS taastumisnäitajate 









Joonis 10. Distantsi negatiivsed korrelatiivsed seosed hingamissageduse näitajatega 
puhkeolekus (HS(0)), 1., 5. taastumisminutil ja positiivsed korrelatiivsed seosed SLS 
näitajatega 1., 3., 5. taastumisminutil ning PEF näitajatega 1., 3., 5. taastumisminutil 
pulmonoloogilise teraapia grupis. 
Aeroobse treeningu grupis korelleerus distants negatiivselt saturatsiooni näitajatega 5. 
taastumisminutil ning positiivselt  SLS väärtustega 1. taastumisminutil, PEF puhkeoleku 
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Joonis 11. Distantsi negatiivne korrelatiivne seos saturatsiooni näitajatega 5. taastumisminutil 
ning distantsi positiivsed korrelatiivsed seosed SLS 1. taastumisminuti väärtustega, PEF 
puhkeoleku väärtustega, PEF 1., 3., 5. taastumisminuti väärtustega aeroobses grupis.  
Pulmonoloogilise teraapia grupis korreleerus KMI positiivselt  järgmiste näitajatega:  
saturatsioon puhkeolekus ja 1., 3., 5. taastumisminutil, FEV1 (l) algnäitaja, FVC (l) algnäitaja. 
Negatiivne korrelatsioon esines  järgmiste näitajatega: SLS puhkeolekus, HS puhkeolekus ja 










Joonis 12. KMI positiivne korrelatiivne seos saturatsiooniga puhkeolekus (SpO2(0)) ja 
taastumisminutitel, FEV1 treeningeelse väärtusega, FVC treeningeelse väärtusega ning KMI 
negatiivne korrelatiivne seos HS näitajatega puhkeolekus (HS(0)) ning SLS näitajatega 
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Aeroobse treeningu grupis korelleerus KMI positiivselt PEF puhkeoleku väärtustega, PEF 1., 
3., 5. taastumisminuti väärtustega, FEV1 ja FVC näitajatega. Negatiivne korrelatsioon esines 
KMI ja SLS väärtustega 5. taastumisminutil (joonis 13). 
 
  






Joonis 13. KMI negatiivne korrelatsioon SLS 5. taastumisminuti väärtustega, KMI positiivsed 
korrelatsioonid PEF puhkeoleku (PEF(0)) ja 1.,3.,5. taastumisminuti väärtustega, FEV1 ja 
































5. TULEMUSTE ARUTELU 
Käesolevas töös uuriti intensiivse füsioteraapia ravitsükli mõju TF diagnoosiga haigetele. 
Võrreldi patsiente, kes olid saanud pulmonoloogilist füsioteraapiat patsientidega, kes olid 
saanud lisaks pulmonoloogilisele füsioteraapiale ka aeroobset treeningut. Töös uuriti 
füsioteraapia mõju haigete kopsufunktsioonile ning aeroobse võimekuse näitajatele. Samuti 
uuriti keskmiste näitajate seost 6-minuti testi distantsi ning KMI-ga. 
Uuringus kasutati 23 patsiendi haiguslugu, kes olid saanud pulmonoloogilist füsioteraapiat 
ning 22 patsiendi haiguslugu, kes olid saanud lisaks ka aeroobset treeningut.  
Mõlema grupi vaatlusalused olid uuringu eel homogeensed KMI, spiromeetriliste näitajate, 
PEF näitajate ja 6-minuti testi distantsi seisukohalt.  
Uuringu tulemustena leiti, et  mõlemas grupis jäid enamike patsientide KMI väärtused normi 
piiridesse. Pulmonoloogilises grupis oli 73,91% vaatlusalustest KMI normi piires ning 
aeroobse treeningu grupis 86,36%-il. Samas olid mõlemas grupis KMI keskmised väärtused 
vastavalt 19,45 ja 19,01, mis asuvad normväärtuste alumise piiri lähedal (19-24,9) (WHO, 
2000). Sellest võib järeldada, et vaatlusaluste kaal oli norm- ja alakaalu piiri peal, millel võib 
olla negatiivne mõju nii TF patsientide kopsufunktsioonile kui ka aeroobsele võimekusele. 
Varasemad uuringud on näitanud, et kopsufunktsiooni langus TF patsientide hulgas on 
mõjutatud madalast KMI-st ning halvast toitumuslikust staatusest. Kopsufunktsiooni langus 
aga omakorda vähendab elukvaliteeti ning elulemust (Konstan et al., 2007; VandenBranden et 
al., 2012). Samuti on leitud, et KMI suurenemine vähendab kopsufunktsiooni langust TF-ga 
lastel (Zemel et al., 2000). Seda kinnitab ka Steinkampi ja Wiedemanni (2002) poolt tehtud 
uuring, mis näitas, et KMI vähenemine oli seotud suurema FEV1 langusega, samas kui 
paranenud toitumusliku staatusega patsientidel jäi FEV1 samaks või isegi paranes.  
Mitmetes uuringutes on leitud, et vähenenud KMI on seotud vähenenud aeroobse 
võimekusega TF patsientide hulgas (Klijn et al., 2003; Shah et al., 1998).  Kehakaalu 
alanemine ning rasvavaba massi vähenemine on seotud perifeerse lihaskärbumisega, mis 
mõjutab ka inspiratoorsete lihaste funktsiooni ning füüsilist võimekust (Enright et al., 2007). 
Vaatlusaluste kopsufunktsiooni hindamiseks kasutati spiromeetria testi ning PEF-testi, mis on 
laialdaselt kasutatud TF diagnoosiga patsientide hindamiseks (McCarthy ja Dweik, 2011; 
White, 2005).  
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Antud uuringus leiti, et spiromeetrilised näitajad mõlemas grupis olid treeningeelselt 
statistiliselt oluliselt madalamad normväärtustest. Pulmonoloogilises grupis olid FEV1 40,6%  
ning FVC 33,1% madalamad ning aeroobses grupis olid FEV1 ja FVC näitajad vastavalt 
38,6% ja 31,8% madalamad normväärtustest. Ka Selvadurai et al. (2002) ja Gulmans et al. 
(1999) on leidnud normist madalamaid spiromeetria näitajaid TF haigetel.  
Treeningjärgselt paranesid spiromeetria näitajad mõlemas grupis statistiliselt oluliselt. 
Pulmonoloogilises grupis suurenes FEV1 5,2% ja FVC 3,6%. Aeroobse  treeningu grupis 
suurenes FEV1 11,4% l ja FVC 8,7%.   
Kuigi gruppide vahel ei saavutanud treeningjärgsed tulemused statistiliselt olulist erinevust, 
on siiski näha, et aeroobse treeningu grupis paranesid spiromeetrilised näitajad 
protsentuaalselt umbes kaks korda rohkem kui pulmonoloogilise teraapia grupis. Sellest võib 
järeldada, et rakendatud aeroobne treening oli kas liiga lühiajaline või mitte piisavalt 
intensiivne, et saavutada statistiliselt olulist erinevust. Ka spiromeetria lõppväärtused olid 
mõlemas grupis madalamad normväärtustest (pulmonoloogilises grupis FEV1  35,4%, FVC 
29,5% ja aeroobses grupis FEV1 27,2%, FVC 23,1%). Võib oletada, et keskmise 
obstruktsiooniga patsientidel, keda vaadeldi ka antud uuringus, võib teraapia tulemusena 
saavutada paranemise kopsufunktsioonis, kuid mitte sedavõrd, et saavutada normväärtusi. Ka 
teised uuringud on näidanud, et keskmise või raskema obstruktsiooniga patsientidel ei saavuta 
kopsufunktsioon normväärtusi lühiajalise treeningu tulemusel (Cerny et al., 1989; Selvadurai 
et al., 2002). Samas aga vähese obstruktsiooniga patsientide puhul on treeninguga võimalik 
saavutada ka ealisi normväärtusi (Gruber et al., 2008).  
Kuna teadaolevalt ei ole varasemalt läbi viidud sellist uuringut, kus oleks võrreldud sarnast 
pulmonoloogilist teraapiat ning selle kombinatsiooni aeroobse treeninguga, siis ei saa ka tuua 
asjakohaseid võrdlusi teiste uuringutega. Siiski võib tuua paralleele aeroobset treeningut ja 
konventsionaalset füsioteraapiat võrdlevate uuringutega. Baldwin et al. (1994) ja Bilton et al. 
(1992) ei leidnud uuringute tulemusena olulist tõusu kopsufunktsioonis kummaski uuringu 
rühmas. Cerny et al. (1989) aga leidis olulise paranemise kopsufunktsioonis aeroobse 
treeningu grupis võrreldes konventsionaalse teraapiaga. Ka Gruber et al. (2008) saavutas oma 
uuringus aeroobse treeningu tulemusena statistiliselt olulise tõusu FEV1 tulemustes, kuigi seal 
ei võrreldud aeroobset treeningut ühegi teise teraapiaga. Selvadurai et al. (2002) leidis  aga 
suurema kopsufunktsiooni paranemise jõutreeningu grupis võrreldes aeroobse treeningu 
grupiga.   
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Võib hüpotiseerida, et pikemaajalisem treening võiks mõjutada kopsufunktsiooni enam ning 
anda olulise erinevuse gruppide vaheliselt. Siiski on teadaolevalt vaid Hebestreit et al. (2010) 
aeroobset treeningut ja tavapärast aktiivsust võrdlevas pikaajalises uuringus saavutanud 
treeningu tulemusena olulise tõusu kopsufunktsiooni näitajates. Eelolevat arvesse võttes oleks 
edaspidi vaja läbi viia uuringuid, mis võrdleks pulmonoloogilist teraapiat ning kombineeritud 
aeroobset treeningut pikema perioodi jooksul kui 10 päeva, et teha kindlaks, kas aeroobsel 
treeningul on lisaefekt kopsufunktsiooni paranemisel.  
Kopsufunktsiooni hindamiseks kasutati antud uuringus ka PEF näitajaid. Treeningeelselt olid 
PEF näitajad pulmonoloogilises grupis 2,6% ning aeroobse treeningu grupis 0,9% väiksemad 
normväärtustest, kuid see ei saavutanud statistiliselt olulist erinevust.  
Teraapia tulemusena paranesid PEF väärtused mõlemas grupis statistiliselt oluliselt – 
pulmonoloogilises grupis 3,3% ja aeroobse treeningu grupis 10%. Kuna pulmonoloogilise 
grupi PEF väärtuste muutumise olulisus oli p<0,05 ning aeroobses grupis p<0,001, siis võib 
järeldada, et kombineeritud aeroobne treening mõjutas enam suurte hingamisteede läbitavust 
positiivses suunas. 
Pulmonoloogilise treeningu grupis ei olnud ka PEF lõppväärtused statistiliselt oluliselt 
erinevad normväärtustest (0,6%), kuid aeroobse treeningu grupis olid lõppväärtused 
statistiliselt oluliselt suuremad normväärtustest (9%), mis viitab sellele, et aeroobne treening 
mõjutas PEF tulemusi enam positiivses suunas. 
Käesoleva uuringu tulemusi kinnitab ka Dwyer et al. (2011) uuring, kus juba 20-minutilise 
treadmill’i treeningu järgselt suurenesid PEF näitajad. PEF näidud olid statistiliselt oluliselt 
kõrgemad kontrollgrupist. Uuringus järeldati, et PEF näitude suurenemine soodustab ka 
sekreedi väljutamist, mis omakorda mõjutab positiivselt kopsufunktsiooni. Lisaks sellele leiti 
Dwyer et al. (2011) poolt tehtud uuringus, et võrreldes kontrollgrupiga vähendas treadmill’i 
treening oluliselt ka sekreedi mehaanilist takistust, mis samuti soodustab sekreedi väljutamist 
ning parandab kopsufunktsiooni. Ka Zach et al. (1982) leidis oma uuringus, et aeroobne 
treening parandas PEF näitajaid. Samuti on leitud, et kombineeritud aeroobne treening koos 
konventsionaalse rinna füsioteraapiaga parandavad PEF näitajaid (Zach et al., 1981). Siiski 
olid mõlemas uuringus PEF näitajad 8-10 nädalat peale treeningu lõppemist langenud 
algtasemele, mis viitab sellele, et lühiajaline treening ei tekita püsivaid positiivseid muutusi 
kopsufunktsioonis (Zach et al., 1981; Zach et al., 1982).  
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Vastupidiseid tulemusi käesolevale uuringule ning eelmainitud uuringutele sai aga Baldwin et 
al. (1992), kes ei leidnud, et aeroobsel treeningul oleks akuutne mõju PEF näitajatele.  
Aeroobse võimekuse hindamiseks kasutati antud uuringus 6-minuti kõnnitesti jooksul läbitud 
distantsi.  
Mõlemas grupis olid distantsi näitajad treeningeelselt statistiliselt oluliselt madalamad 
normväärtustest (pulmonoloogilise teraapia grupis 22,8% ja aeroobse treeningu grupis 
23,8%). Teraapia tulemusena suurenesid distantsi väärtused mõlemas grupis statistiliselt 
oluliselt (pulmonoloogilise teraapia grupis 2,2% ja aeroobse treeningu grupis 3,6%). Kahe 
grupi vahel ei leitud statistiliselt olulist erinevust treeningjärgsetes näitajates, mis viitab 
sellele, et ei olnud erinevust kahe terapeutilise lähenemise vahel aeroobse võimekuse 
seisukohalt. Mõlema grupi treeningjärgsed distantsi näitajad olid samuti statistiliselt oluliselt 
väiksemad normväärtustest (pulmonoloogilise teraapia grupis 20,6% ja aeroobse treeningu 
grupis 20,2%), mis viitab sellele, et kumbki teraapia ei olnud piisavalt efektiivne, et saavutada 
ealisi normväärtusi aeroobse võimekuse seisukohalt.  
Käesoleva uuringule sarnaseid tulemusi on saanud Cerny et al. (1989), kes leidis, et 
bronhiaaldrenaaži teraapia grupi ning kombineeritud teraapia grupi (aeroobne treening koos 
bronhiaaldrenaažiga) aeroobse võimekuse näitajad suurenesid võrdsel määral mõlemas grupis. 
Sellist tulemust võib aga seletada sellega, et Cerny et al. (1989) uuringus oli aeroobse 
treeningu pikkuseks vaid 15-20 minutit, mis võis olla liiga lühike aeg, et mõjutada aeroobset 
võimekust suuremal määral ning saavutada statistiliselt oluline erinevus gruppide vahel.  
Ka Selvadurai et al. (2002) leidis oma uuringus, et lühiajaline aeroobne treening parandab 
aeroobset võimekust, aktiivsuse taset ning elukvaliteeti. Uuringus võrreldi aeroobset 
treeningut jõutreeningu ja konventsionaalse füsioteraapiaga. Erinevalt käesolevast uuringust 
leiti, et aeroobne treening annab parimaid tulemusi kehalise võimekuse seisukohast. Sarnaseid 
tulemusi sai ka Gruber et al. (2008), kes leidis, et 6-minuti testi distantsi näitajad paranesid 
statistiliselt oluliselt aeroobse treeningu tulemusena, kuid TF haigetel jäid need siiski 
allapoole ealisi normväärtusi.  
Samuti on leitud, et tervetel indiviididel paraneb aeroobne võimekus 8-12nädalase 
vastupidavustreeningu tagajärjel (SLS-ga 75-80% ealisest maksimumist) 10-20% (Astrand et 
al., 2003). Sellest võib järeldada, et pikemaajalisel ning suurema intensiivsusega 
vastupidavustreeningul oleks olnud suurem efekt TF haigete aeroobsele võimekusele.  
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Käesolevas uuringus oli registreeritavaks parameetriks ka düspnoe aste, mida hinnati Borgi 
skaala alusel. Tulemused näitasid, et düspnoe näitajates ei leitud statistiliselt olulist erinevust 
kummaski grupis teraapia tulemusena, kuid oli suund düspnoe astme vähenemiseks. 
Pulmonoloogilise teraapia grupis vähenes düspnoe aste 17% ning aeroobse treeningu grupis 
14%. Gruppidevaheliselt ei olnud düspnoe näitajates teraapiajärgselt statistilist olulist 
erinevust, mis viitab sellele, et terapeutilised lähenemised mõjutasid düspnoed võrdsel määral.  
Teadaolevalt ei ole võrreldud düspnoe skoore aeroobse treeningu ning pulmonoloogilise 
teraapia vahel, mille tõttu ei saa tuua asjakohaseid võrdlusi uuringute vahel. Siiski on mitmed 
pikemaajalised uuringud (8 nädalat - 2 kuud) saavutanud aeroobse treeningu tulemusena 
statistiliselt olulise vähenemise düspnoe näitajates (McFarland et al., 2011; Moorcroft et al., 
1998; O’Neill et al., 1987; Vivodtzev et al., 2011). Samas on tõestatud, et ka 
pulmonoloogiline teraapia üksi võib olla efektiivne düspnoe näitajate vähendamisel 
(Bhowmik et al., 2009; Savci et al., 2000). Eelnevast võib järeldada, et käesolevas uuringus ei 
olnud aeroobse treeningu sekkumine piisavalt pikaajaline, et tekitada statistiliselt olulisi 
muutusi düspnoe näitajates.  
Käesolevas uuringus hinnati 6-minuti testi raames ka SpO2 ning SLS näitajaid. 
SpO2 tulemused ei saavutanud statistiliselt olulist erinevust gruppide vaheliselt. Kõikide 
vaatlusaluste puhul jäi SpO2 üle 92%, see tähendab, et ei tekkinud ei pulmonoloogilise 
teraapia ega ka aeroobse treeningu grupi puhul ohtu respiratoorse puudulikkuse tekkeks ega ei 
tekkinud vajadust lisahapnikule. Samuti ei langenud kummaski grupis SpO2 üle 4%, mis on 
kriteerium desaturatsiooni klassifitseerimiseks.  
Mitmed uuringud on näidanud, et TF haigetel tekib sageli treeningu tulemusena SpO2 langus 
(Ruf ja Hebestreit, 2009; Wheatley et al., 2011), mis leidis kinnitust ka käesolevas uuringus. 
On leitud, et arteriaalne hüpokseemia tekib just maksimaalse kehalise pingutuse tulemusena 
(KcKone et al., 2005), mis viitab sellele, et keskmise intensiivsusega treening ei tohiks 
arteriaalset hüpokseemiat põhjustada. Ka Freeman et al. (1993) leidis oma uuringus, et kõrge 
intensiivsusega treening põhjustab suure tõenäosusega desaturatsiooni, samas kui aeroobse 
iseloomuga ning madala intensiivsusega treening ei põhjusta TF haigetel desaturatsiooni. 
Tuleks arvestada ka sellega, et desaturatsiooni teket mõjutab TF haigete kopsufunktsiooni 
tase, see tähendab, et kui patisendil on FEV1 alla 50% eeldatavast, siis tekib suurema 
tõenäosusega desaturatsioon (Ruf ja Hebestreit, 2009).  Antud uuringus oli pulmonoloogilise 
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teraapia grupis FEV1 65,9% eeldatavast ning aeroobse treeningu grupis FEV1 65,01% 
eeldatavast, mis tähendab, et oli väike risk desaturatsiooni tekkeks. Teraapiajärgselt aga oli 
FEV1 pulmonoloogilises grupis 72,1% ja aeroobses grupis 76,16% eeldatavast, mis viitab 
sellele, et mõlema teraapia tulemusena vähenes desaturatsiooni tekke risk veelgi.  
Mõlemas grupis oli näha, et 6-minuti testi järgselt SpO2 näidud vähenesid ning seejärel 
taastusid testieelsele tasemele 3./ 5. taastumisminutiks. Sellist dünaamikat kinnitab ka 
Williams et al. (2010) tehtud uuring.  
Käesolevas uuringus leiti, et nii pulmonoloogilise teraapia grupis kui ka aeroobse treeningu 
grupis vähenesid puhkeoleku ning 1., 3. ja 5. taastumisminuti SLS näitajad teraapia järgselt. 
Siiski ei saavutanud need muutused statistilist olulisust.  Sarnaseid tulemusi on saanud ka 
Mador et al. (2004) ja Sahlberg et al. (2008), kelle uuringutes oli aeroobse treeningu tagajärjel 
mittestatistiliselt oluline vähenemine SLS näitajates. Turchetta et al. (2004), Selvadurai et al. 
(2002), Orenstein et al. (2004) uuringutes aga on leitud statistiliselt oluline vähenemine SLS 
väärtustes submaksimaalse treeningu tulemusena. Sellised tulemused võivad olla tingitud 
uuringute erineva pikkuse, treeningu intensiivsuse ja kestvuse erinevuste tõttu. Kõige 
sarnasem ülesehituse poolest käesolevale uuringule oli Selvadurai et al.  (2002) poolt läbi 
viidud uuring, kus saavutati statistiliselt oluline muutus SLS näitajates. Põhjuseks võib olla 
asjaolu, et seal oli treeninguaegseks SLS-ks määratud 70% maskimaalsest SLS-st, mis on 
suurem intensiivsus kui käesolevas uuringus. Sellest võib järeldada, et saavutamaks olulist 
langust SLS näitajates tuleks rakendada suuremat treeningintensiivsust.  
Käesolevas uuringus hinnati ka HS näitajaid 6- minuti testi raames. Tulemused näitasid, et 
mõlemas grupis on nii puhkeoleku kui ka taastumisnäitajate puhul suund väiksemate väärtuste 
poole. Siiski saavutas statistilise olulisuse vaid HS näitajate muutus 3. taastumisminutil 
pulmonoloogilise teraapia grupis, mis vähenes teraapia tulemusel 9,6%.  
Sarnased tulemused sai Sahlberg et al. (2008) oma uuringus, kus 3-kuulise 
vastupidavustreeningu tulemusena leiti vähenemine HS näitajates, mis samuti ei saavutanud 
statistilist olulisust. Kirjandusest on teada, et madala intensiivsusega vastupidavustreening 
võib vähendada HS näitajaid ning keskmise kuni kõrge sagedusega treening võib vähendada 
HS näitajaid isegi 20-30% võrra (Hoffman, 2006). Sellest võib järeldada, et antud uuringus ei 
olnud treeningu intensiivsus piisavalt suur, et põhjustada statistiliselt olulist vähenemist kõigis 
HS näitajates.  On teada, et HS ei lange treeningeelsele tasemele kohe peale treeningu lõppu 
ning mida intensiivsem on treening, seda kauem läheb taastumiseks aega (Burton et al., 
39 
 
2004). See seletab asjaolu, miks HS näitajatel oli suund suureneda 1. taastumisminutil ning 
alles 3. taastumisminutil langeda. Samuti võib järeldada, et kuna aeroobse treeningu näol oli 
tegemist intensiivsema treeninguga kui pulmonoloogilise teraapia puhul, siis väheneski selle 
tulemusel treeningjärgselt HS aeroobse treeningu grupis aeglasemalt ning seetõttu ei 
saavutanud see ka statistilist olulisust.  
Käesolevas uuringus vaadeldi ka korrelatiivseid seoseid erinevate näitajate vahel.  
Uuringu tulemustena leiti, et pulmonoloogilise teraapia grupis korelleerus distants negatiivselt 
HS-e puhkeoleku ning 1. ja 5. taastumisminuti näitajatega. Kuna HS puhkeolekus on seotud 
aeroobse võimekusega (Astrand et al., 2003), siis võib oletada, et väiksemate HS näitajatega 
vaatlusalused olid ka parema kehalise võimekusega ning seetõttu suutsid 6-minuti testi käigus 
läbida pikema distantsi. Ka väiksemad HS näitajad taastumise ajal viitavad paremale 
aeroobsele võimekusele (Astrand et al., 2003).   
Pulmonoloogilise treeningu grupis esines positiivne korrelatsioon 1., 3. ja 5. taastumisminuti 
SLS-ga ning aeroobse treeningu grupis esines korrelatsioon 1. taastumisminutiga ning oli 
suund seose tekkele 3. ja 5. taastumisminuti SLS-ga. Varasemast on teada, et mida suurema 
intensiivsusega on koormus, seda rohkem tõuseb ka SLS (Astrand et al., 2003). Selle tõttu oli 
ka antud uuringus näha suurema distantsi korral kõrgemaid SLS näite. 
Samuti leiti mõlemas grupis positiivne korrelatsioon distantsi ja PEF näitajate vahel.  
Pulmonoloogilise teraapia grupis oli seos PEF-ga puhkeolekus mitteoluline, kuid esines suund 
seose tekkele. Kirjandus näitab, et kopsufunktsioon on seotud aeroobse võimekusega ning 
kopsufunktsiooni muutuste abil võib ennustada muutusi aeroobses võimekuses (Morales-
Blanhir et al., 2011; Wegner et al., 1994; Wijkstra et al., 1994). Mitmed uuringud on 
näidanud positiivset korrelatsiooni 6-minuti distantsi ning PEF näitajate vahel (Gontijo et al., 
2011; Mak et al., 1993). Antud tulemused tõendavad asjaolu, et parema kopsufunktsiooniga 
indiviididel on ka suurem aeroobne võimekus, mille tõttu suudavad nad testi käigus läbida 
pikema distantsi. Antud uuringus leiti korrelatsioon vaid PEF näitajatega, kuid ei leitud seost 
läbitud distantsi ning teiste kopsufunktsiooni parameetrite vahel (FEV1, FVC). Seda võib 
seletada asjaoluga, et ekstrapulmonaalsed faktorid nagu lihasmass ja üldine kehaline seisund 
peegelduvad enam just PEF näitajates (Hansen et al., 2001).  
Negatiivne korrelatsioon leiti aeroobse treeningu grupis vaid distantsi ja 5. taastumisminuti 
SpO2 näitajate vahel. On teada, et mida intensiivsem on koormus, seda enam vähenevad  SpO2 
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näitajad (Astrand et al., 2003). Morales-Blanhir et al. (2011) leidis oma uuringus, et  6-minuti 
testi distants korreleerub SpO2 näitajatega. Ka käesolevas uuringus vähenesid SpO2 näitajad 
vaatlusalustel intensiivsema koormuse korral. Sellest võib järeldada, et vähenenud 
kopsufunktsiooni ja aeroobse võimekuse tõttu ei suuda TF haiged suure koormuse korral 
adekvaatselt taastada oma oksügenisatsiooni. Seda tõendab ka taolise korrelatsiooni 
puudumine pulmonoloogilise teraapia grupis, kus koormus ei olnud nii suur, et mõjutada 
negatiivselt vaatlusaluste SpO2 taastumist.  
KMI korreleerus positiivselt pulmonoloogilise teraapia grupis puhkeoleku SpO2 ning ka 
taastumismisväärtustega. Kirjanduses on madalat KMI-t TF haigetel seostatud 
kopsufunktsiooni ning aeroobse võimekuse langusega (Klijn et al., 2003; Konstan et al., 
2007; Shah et al., 1998; VandenBranden et al., 2012; Zemel et al., 2000). Eelnevast võib 
järeldada, et mida parem on kopsufunktsioon ning aeroobne võimekus, seda parem on ka 
organismi hapnikuga varustatus ning sellest järelduvalt ka SpO2 ning selle taastumine 
treeningjärgselt.  
KMI korreleerus nii pulmonoloogilise teraapia grupis kui ka aeroobse treeningu grupis 
positiivselt FEV1 ja FVC näitajatega. Ka Lan et al. (2012), Sabino et al. (2010), Thyagarajan 
et al. (2008), VandenBranden et al. (2012),  Zemel et al. (2000) on leidnud, et KMI 
korreleerub positiivselt kopsufunktsiooni näitajatega. Aeroobse treeningu grupis esines lisaks 
ka PEF näitajate positiivne korrelatsioon KMI-ga.  
Antud tulemusi seletab asjaolu, et TF haigetel tekib puuduliku kopsufunktsiooni, pankrease 
puudulikkuse ning sagedaste infektsioonide tõttu negatiivne energiabalanss, mis põhjustab 
vähenenud kehakaalu nii rasvavaba kui ka rasvamassi arvelt (Chöni ja Casaulta-Aebischer, 
2000). On leitud, et obstruktiivse kopsuhaigusega patsientidel esineb suurema KMI korral ka 
suurenenud rasvavaba mass, mis seostub ka parema respiratoorsete lihaste funktsiooniga ning 
seeläbi ka paranenud kopsufunktsiooniga (Lan et et al., 2012; Sabino et al., 2010).  
Negatiivne korrelatsioon esines pulmonoloogilise teraapia grupis KMI ja puhkeoleku HS ning 
taastumisväärtuste vahel ning KMI ja puhkeoleku SLS vahel. Ka aeroobse treeningu grupis 
oli suund sellise seose tekkele. Antud tulemusi saab seletada HS ja SLS sõltuvusega 
aeroobsest võimekusest. Nagu ka varasemast arutelust selgub on KMI seotud parema 
aeroobse võimekusega (Lan et et al., 2012; Sabino et al., 2010). Parema kehalise 
võimekusega indiviididel aga esineb puhkeolekus madalam SLS  (Astrand et al., 2003) ning 
HS (Hoffman, 2006), mis seletabki korrelatiivset seost vastavate näitajate vahel.  
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Aeroobse treeningu grupis esines negatiivne KMI seos SLS väärtustega 5. taastumisminutil. 
Antud korrelatsiooni võib seletada asjaoluga, et suurema KMI-ga ehk siis parema aeroobse 
võimekusega indiviididel on SLS taastumine treeningjärgselt kiirem (Astrand et al., 2003). 
Aeglustunud SLS taastumist treeningjärgselt seostatakse suurenenud töövõimetusega ning 
sellel on prognostiline väärtus kardiopulmonaalsete haiguste puhul (Ramos et al., 2012).  
Kokkuvõtteks vaadeldi käesolevas uuringus kombineeritud aeroobse treeningu ning 
pulmonoloogilise teraapia mõju kopsufunktsiooni ning 6-minuti testi näitajatele. Selgus, et 
kahe grupi vahel ei olnud olulisi erinevusi eelmainitud parameetrites teraapiajärgselt. 
Aeroobse treeningu grupis esines siiski suund suuremaks paranemiseks nii FEV1, FVC, PEF 
kui ka 6-minuti distantsi näitajates, mis viitab aeroobse treeningu positiivsetele efektidele nii 
kopsufunktsioonile kui ka aeroobsele võimekusele. Kuna kirjanduse andmetel parandab 
vastupidavustreening aeroobset võimekust 10-20%, mis antud uuringus oli vaid 2-4%, siis 
võib järeldada, et käesoleva uuringu aeroobse treeningu pikkus ja intensiivsus jäid liiga 
vähesteks, et tekitada olulisi muutusi kopsufunktsiooni ning aeroobse võimekuse näitajates 
võrreldes tavapärase pulmonoloogilise teraapiaga. Tuginedes eelpoolöeldule oleks vajalik läbi 
viia rohkem uuringuid, mis käsitleksid erineva kestvuse või intensiivsusega aeroobse 















1. TF haigete kopsufunktsiooni ning aeroobse võimekuse näitajad ei muutu oluliselt 
aeroobse treeningu lisamisel lühiajalisele pulmonoloogilisele füsioteraapia tsüklile.  
2. Nii lühiajaline pulmonoloogiline füsioteraapia kui ka pulmonoloogilise teraapia ning 
aeroobse treeningu kombinatsioon parandavad TF haigete FEV1, FVC ning PEF 
näitajaid.  
3. Nii lühiajaline pulmonoloogiline füsioteraapia kui ka pulmonoloogilise teraapia ning 
aeroobse treeningu kombinatsioon suurendavad 6-minuti testi käigus läbitavat 
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Effect of short-term physiotherapy cycle on patients with cystic fibrosis 
SUMMARY 
Advances in treatment and physiotherapy have led to better cardiopulmonary finess, increases 
in life expectancy and life quality in patients with cystic fibrosis (CF). Airway clearance 
techniques are very important part of rehabilitation in CF, also physical training have shown 
positive effects on healt status of CF patients. Nonetheless it is unknown whether short-term 
aerobic training has additional positive effects compared to chest physiotherapy alone or 
which kind of combination of physical training and chest physiotherapy is the most efficient 
in patients with CF. Results of the investigations on the effects of short-term exercise training 
programs are inconclusive in terms of lung function and physical capacity. The present study 
therefore seeks to evaluate the effects of addition of aerobic training to chest physiotherapy 
and chest mobilizations on pulmonary function and aerobic capacity in patients with CF.  
23 medical histories of patients who had received chest physiotherapy and chest mobilizations 
and 22 medical histories of patients who had received additional aerobic training were 
involved in the current study. Physiotherapy was administered during 10 days of their 
periodic in-hospital stay. Both groups received 30 minutes of autogenic drainage twice a day 
and 30 minutes of chest mobilizations once a day. Aerobic group received additionally 25 
minutes of treadmill training once a day. Pulmonary function (FEV1, FVC, PEF), 6-minute 
walk distance, saturation, dyspnoe and heart rate were registered before and arter 10-day 
treatment program. Also body mass index (BMI) was calculated for each patient.  
In the results there were no significant differences between two groups in terms of lung 
function and aerobic capacity. Both interventions resulted in significantly better FEV1, FVC, 
PEF and 6-minute walk distance. However aerobic training induced greater positive effects on 
lung function and physical capacity.  
It can be concluded that chest physiotherapy alone and combination of chest physiotherapy 
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